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Özgün Araştırma/Original Investigation

ÖZ
AMAÇ: Renal Osteodistrofi (ROD), kronik böbrek yetmezliğinin (KBY) sık görülen bir 
komplikasyonudur. Bu çalışmada, orta derecede böbrek yetmezliği olan hastalarda diyabetin ROD 
parametrelerini etkileyip etkilemediği araştırıldı
GEREÇ ve YÖNTEM: Bu çalışma, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nefroloji 
Polikliniği’nde orta derecede böbrek yetmezliği tanısıyla takip edilen 30 diyabetik, 30 nondiyabetik 
olmak üzere toplam 60 hasta ve 26 sağlıklı bireyden oluşturulan kontrol grubu üzerinde gerçekleştirildi. 
Kontrol ve hasta gruplarının serum kalsiyum (Ca+2), fosfor (P), parathormon (PTH) konsantrasyonlarına 
ve alkalen fosfataz (ALP) aktivitelerine bakıldı. 
BULGULAR: Hasta grubunun sonuçları kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, ortalama serum 
Ca+2 konsantrasyonu anlamlı düzeyde daha düşük (p<0,05), serum P, PTH konsantrasyonları ve 
ALP aktivitesi anlamlı düzeyde daha yüksek olarak ölçüldü (p<0,001). Diyabetik KBY’li grup ile 
nondiyabetik KBY’li grup arasında ortalama serum Ca+2, P, PTH konsantrasyonları ve ALP aktivitesi 
açısından bir fark bulunmadı (p>0,05). 
SONUÇ: Diyabetik KBY’li hastalar ile nondiyabetik KBY’li hastaların ROD parametreleri açısından 
bir farklılık göstermediğini tespit ettik. Orta derecede böbrek yetmezliği olan hastalarda diabetes 
mellitusun ROD için bir risk oluşturmadığını düşünmekteyiz. Ancak daha fazla hasta ile yapılacak, 
histolojik incelemelerin de olduğu, prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
ANAHTAR SÖZCÜKLER: Orta derecede böbrek yetmezliği, Diabetes mellitus, Renal 
osteodistrofi

Abstract
OBJECTIVE: Renal Osteodystrophy (ROD) is a commonly seen complication of chronic renal 
failure (CRF). In this study, it was  investigated that whether diabetes has an additional deteriorating 
effect on the ROD parameters in patients with moderate renal failure.
MATERIAL and METHOD: This study was carried out in 60 (30 diabetic and 30 non-diabetic) 
patients with moderate renal failure. Twenty-six healthy subjects were taken as the control group. As 
ROD parameters, serum calcium (Ca+2) and phosphorus (P) concentrations and alkaline phosphatase 
(ALP) activities and parathormone (PTH) concentration were measured.
RESULTS: When the results of the patient group were compared with those of the control group, 
the mean serum Ca+2 concentration was found lower (p<0.05), the mean serum P, PTH concentration 
and ALP activity were found higher (p<0.001). There were no significant differences between the 
nondiabetic and the diabetic patient groups in terms of serum Ca+2, P, PTH concentration and ALP 
activity  (p>0.05).
CONCLUSION: In conclusion, we did not find any significant difference between nondiabetic and 
diabetic subjects in terms of ROD parameters. Therefore, we speculate that diabetes may not create 
any risk in patients with moderate renal failure for ROD. However, further prospective and detailed 
studies comprising more patients also including histological examination are needed for clarifying 
this situation subject.  
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GİRİŞ

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), çeşitli nedenlere bağlı 
olarak,  nefronların  ilerleyici ve  geri  dönüşümsüz  kaybı 
sonucunda oluşan bir sendromdur. KBY glomerüler filtrasyon 
hızına (GFH) göre 5 evreye ayrılmaktadır (1). KBY’ye yol 
açan nedenlerin dağılımı ülkeden ülkeye, ırk ve cinsiyete göre 
farklılıklar gösterir. Son dönemlerde yapılan araştırmalara 
göre dünyanın her yerinde diyabete bağlı böbrek yetmezliği 
gelişen hasta oranı giderek artmaktadır. Diabetes mellitus 
(DM), ülkemizde ve  batılı ülkelerde son dönem böbrek 
yetmezliğinin (SDBY) en önemli nedenidir (2,3). Hastalarda 
önce mikroalbüminüri ile başlayan sinsi bir nefropati gelişir, 
kan basıncı giderek yükselir ve glomerülün yapısı zarar görür. 
Nihayet hipertansiyon, proteinüri ve böbrek yetmezliği ile 
karakterize diabetik nefropati (DNP) belirgin hale gelir (4-5).  

KBY’nin ilk dönemlerinden itibaren fonksiyon gören 
nefronların sayısı azalmaktadır. KBY gelişen hastalarda 
glomerüllerin, tübülüslerin veya her ikisinin fonksiyonları 
bozulmuş olup, organizmada birçok biyokimyasal ve metabolik 
bozukluklar meydana gelmektedir. Bu bozukluklardan birisi de 
iskelet sisteminde meydana gelen renal osteodistrofidir (ROD). 
ROD, GFH 60 mL/dak’nın altına düştüğü zaman ortaya çıkmaya 
başlayan, GFH 30 ml/dak’nın altına düştüğünde aşikar olarak 
izlenen ve SDBY olan hastaların büyük kısmında bulunan 
kemiğe ait lezyonlar kompleksi olarak tanımlanır. KBY olan 
hastalarda, 25(OH) kolekalsiferol 1,25(OH)2 kolekalsiferole 
dönüşemediğinden aktif vitamin D3 (1,25(OH)2 D3) eksikliği 
ortaya çıkar. Buna bağlı olarak kan kalsiyum  (Ca+2) seviyeleri 
düşer ve hipokalsemi oluşur. KBY’nin başlamasıyla birlikte 
fosfor (P) böbrek yoluyla atılamaz ve P retansiyonu oluşur 
ve bunun sonucunda hiperfosfatemi meydana gelir. Oluşan 
hipokalsemi, hiperfosfatemi ve yüksek parathormon (PTH) 
seviyeleri sonucunda hastada sekonder hiperparatiroidizm 
(sHPT) meydana gelir. ROD tanısında, klinik bulgu ve 
semptomlar, laboratuvar bulguları (PTH, alkalen fosfataz, kemiğe 
spesifik alkalen fosfataz, Ca+2, P), görüntüleme yöntemleri ve 
kemik biyopsisi kullanılmaktadır. KBY’nin erken dönemlerinde 
klinik bulgu ve semptomlar görülmemekte, ancak biyokimyasal 
bulgular bulunmaktadır (6-10).

Çalışmamızda, orta derecede böbrek yetmezliği olan 
hastalarda nondiyabetik KBY olan hastalar ile diyabetik KBY 
olan hastaların ROD  laboratuvar parametrelerinden  Ca+2, 
P, PTH konsantrasyonları ve alkalen fosfataz (ALP), kemiğe 
spesifik alkalen fosfataz (bALP) aktiviteleri arasında fark olup 
olmadığını araştırmayı amaçladık. 

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Bu çalışma, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji 
Polikliniği’ne Mayıs 2005 ile Nisan 2006 tarihleri arasında 
başvuran GFH değerleri 30-59 mL/dak olan orta derecede böbrek 
yetmezliği olan 60 hasta (30’u diyabetik, 30’u nondiyabetik) ve 

26 sağlıklı birey üzerinde gerçekleştirildi. D vitamini, kalsiyum 
içeren preparatlar ve fosfor bağlayıcı kullanan hastalar çalışma 
dışı bırakıldı.  

DM’li, nondiyabetik ve kontrol grubundaki hastalardan 2 mL 
kan biyokimya tüplerine alınarak,  tamamen pıhtılaştıktan sonra 
5000 rpm’de 5 dakika santrifüj edildi. Üst fazda kalan serum 
ayrılarak çalışılacağı güne kadar  -80 °C’de derin dondurucuda 
saklandı.

Ca+2, P konsantrasyonları  ve ALP, bALP aktivitesi 
OLYMPUS AU 2700 (MIHSIMA OLYMPUS CO. LTD. 
JAPAN) otoanalizörle spektrofotometrik metotlarla ölçüldü. 
PTH konsantrasyonu ise MODULAR E 170 (MODULAR 
ANALYTIC TOKYO/ JAPAN) cihazıyla kemilüminesans enzim 
immünoassay metoduyla hormon laboratuvarında ölçüldü. 
GFH, kreatinin klirensi ölçülerek belirlendi. Kreatinin klirensi 
Cockroft-Gault formülü ile hesaplandı.

Kategorik değişkenlerin analizi ki-kare testi  ile sürekli 
değişkenlerin analizi ise “one-way ANOVA” ile yapıldı. Gruplar 
arası karşılaştırmalarda Post Hoc Scheffe testi kullanıldı. P 
<0,05 olması durumunda gruplar arası istatiksel fark önemli 
kabul edildi.

BULGULAR

Kontrol grubu, 16’sı erkek (%61,5), 10’u kadın (%38,5) 
olan sağlıklı bireylerden oluşurken, nondiyabetik KBY’li 
grubun 20’si erkek (%66,7), 10’u kadın (%56,7) ve diyabetik 
KBY’li grubun ise 17’si erkek (%56,7), 13’ü kadın (%43,3) olan 
hastalardan oluşmaktaydı.  Çalışma gruplarındaki hastaların 
yaş ortalamaları arasında bir fark yok iken (p>0,05), Diyabetik 
hastaların vücut ağırlığı, kontrol ve nondiyabetik hastalardan, 
nondiyabetik hastaların vücut ağırlığı ise kontrol grubundan 
daha yüksek bulundu (p<0,05). Hastalara ait bilgiler Tablo I’de 
özetlenmiştir. 

Nondiyabetik KBY’li grup ile kontrol grubu karşılaştırıldı-
ğında, serum glukoz değerleri açısından istatistiksel olarak fark 
bulunmazken (p>0,05), nondiyabetik hastalarda ortalama serum 
kreatinin, BUN, ürik asit, PTH, ALP, bALP, ve P değerleri 
anlamlı düzeyde daha yüksek iken (p<0,001), serum Ca+2, 
albumin değerleri ve  GFH ise anlamlı düzeyde daha düşük 
olarak bulundu (sırasıyla p<0,05, p<0,05 ve p<0,001) (Tablo I).

Diyabetik KBY’li grup ile kontrol grubu karşılaştırıldığında, 
diyabetik hastalarda ortalama serum glukoz, kreatinin, BUN, 
ürik asit, PTH, ALP, bALP, ve P değerleri anlamlı düzeyde 
daha yüksek iken (p<0,001), serum Ca+2, albümin değerleri ve 
GFH ise anlamlı düzeyde daha düşük olarak bulundu (sırasıyla 
p<0,05, p<0,05 ve p<0,001) (Tablo I).

Nondiyabetik KBY’li grup ile diyabetik KBY’li grubun 
sonuçları karşılaştırıldığında; ortalama serum kreatinin, BUN, 
ürik asit, PTH, ALP, bALP, Ca, P değerleri ve GFH değerleri 
arasında istatistiksel olarak önemli fark bulunmadı (p>0,05). 

Cengiz Ö ve ark: Diyabetik ve Nondiyabetik Orta Derecede Böbrek Yetmezliği 
Olan Hastalarda Renal Osteodistrofi Parametrelerinin Karşılaştırılması

36
Cilt/Vol: 19, No: 1, 2010, Sayfa/Page: 35-39



Türk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi
Turkish Nephrology, Dialysis and Transplantation Journal

37

Diyabetik KBY grubunda ortalama serum glukoz değeri daha 
yüksek, albümin değeri ise daha düşük bulundu (sırasıyla  
p<0,001 ve p<0,05) (Tablo I). 

TARTIŞMA

ROD, KBY’nin en önemli komplikasyonlarından biridir 
ve bu konuda birçok araştırma yapılmıştır. Spasovski ve ark. 
(11) yaptıkları çalışmada, SDBY gelişen hastalarda serum 
Ca+2 seviyelerini sağlıklı kişilere göre anlamlı olarak düşük 
bulmuşlardır. Başka bir çalışmada, KBY hastalarının GFH 
değerleri 30 mL/dak/1,73 m2’nin altına düşünce serum Ca+2 
seviyelerinin giderek azaldığı bulunmuştur (12). Ayrıca 
hemodiyaliz (HD) sürelerine göre 1-4 yıl arasında HD’e giren 
hastalarla yapılan bir çalışmada, dördüncü yıla doğru diyaliz 
süresi uzadıkça hastaların serum Ca+2 seviyelerinin düştüğü 
ifade edilmiştir (13). Yumita ve ark.(14) serum kreatinin 
değerlerine göre orta derecede böbrek yetmezlikli prediyaliz 
hastalarında serum Ca+2 seviyelerinin sağlıklı bireylerin 
serum Ca+2 seviyelerinden farklı olmadığını ifade etmişlerdir. 
Çalışmamızda, hasta gruplarının serum Ca+2 düzeyi kontrol 
grubuna göre anlamlı düzeyde düşük bulunurken, diyabetik ve 
nondiyabetik grup arasında bir fark bulunamadı. 

Yapılan bir çalışmada, ROD hastalarında sağlıklı kişilere 
göre serum P seviyeleri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (11). 

Hilker ve ark. (15) P bağlayıcı herhangi bir tedavi görmeyen  
KBY’li hastaların tedavi gören gruba ve sağlıklı bireylere 
göre ortalama serum P seviyelerini anlamlı olarak yüksek 
olduğunu bildirmişlerdir. HD hastalarıyla yapılan bir çalışmada, 
HD tedavisi  almalarına rağmen yıllar ilerledikçe serum P 
seviyelerinin yükseldiği ifade edilmiştir (12). Yaptığımız 
çalışmada hasta gruplarının serum P düzeyleri kontrol grubundan 
anlamlı olarak yüksek bulundu. Ancak nondiyabetik KBY grup 
ile diyabetik KBY grubun serum P seviyeleri arasında anlamlı 
fark tespit edilmedi. 

Diyaliz hastalarında ROD görülme sıklığı ve ROD’un 
özelliklerini araştırmak için yapılan bir çalışmada, ALP 
aktivitesinin yüksekliği ile ROD oluşumu arasında pozitif bir 
ilişki tespit edilmiştir (16). Bu hastalarda, ALP aktivitesi arttıkça 
ROD gelişimi de artmıştır. HD hastalarıyla yapılan bir çalışmada 

ise, diyaliz tedavisinin süresi ilerledikçe ALP aktivitesinde artış 
gözlenmiştir. Ancak diyabetik HD hastaları ile nondiyabetik 
HD hastalarında, bakılan ALP aktiviteleri arasında bir fark 
bulunamamıştır (10,13). Yumita ve ark. (14) kreatinin değerleri 
arttıkça ALP aktivitesinin yükseldiğini bulmuşlardır. Spasovski 
ve ark. (11) sHPT gelişen diyaliz hastalarında ALP ve bALP 
aktivitelerinde belirgin artış tespit etmişlerdir. Gomes ve ark. (12) 
GFH ≤ 30 mL/dak ve GFH > 30 mL /dak olmak üzere iki gruba 
ayırdıkları hastalarda GFH değeri azaldıkça ALP aktivitelerinin 

 Tablo I: Çalışma gruplarının sonuçlarının karşılaştırılması.   

  Grup K (n=26) Grup ND (n=30) Grup D (n=30) Grup K-ND Grup K-D Grup ND-D

Ortalama±SS Ortalama±SS Ortalama±SS P P P

Yaş (yıl) 58,4 ± 11,9 59,7 ± 12,6 57,6 ± 14,2 >0,05 >0,05 >0,05

Vücut ağırlığı (kg) 77,9 ± 12,0 85,4 ± 10,6 101,4 ± 13,4 <0,05 <0,001 <0,001

GFH (mL/dak) 101,9 ± 17,3 38,1 ± 7,6 43,2 ± 8,2 <0,001 <0,001 >0,05

Glukoz (mg/dL) 91,5 ± 9,4 94,1 ± 8,0 192,1 ± 54,7 >0,05 <0,001 <0,001

Kreatinin (mg/dL) 0,9 ± 0,1 2,4  ± 0,3 2,5 ± 0,3 <0,001 <0,001 >0,05

BUN (mg/dL) 12,9 ± 4,3 43,3 ± 10,5 47,9 ± 11,5 <0,001 <0,001 >0,05

Ürik asit (mg/dL) 5,1 ± 0,7 8,2 ± 1,6 7,3 ± 2,02 <0,001 <0,001 >0,05

Albümin (g/dL) 4,2 ± 0,5 3,9 ± 0,6 3,5 ± 0,6 <0,05 <0,05 <0,05

ALP (U/L) 188,2 ± 33,2 319,0 ± 108,6 288,7 ± 134,7 <0,001 <0,001 >0,05

bALP (U/L) 102,6±27,8 238,1±84,3 208,3±97,3 <0,001 <0,001 >0,05

PTH  (pg/mL) 44,9 ± 8,9 173,3 ± 71,4 159,8 ± 65,6 <0,001 <0,001 >0,05

Kalsiyum (mg/dL) 9,0 ± 0,5 8,3 ± 0,9 7,8 ± 1,2 <0,05 <0,05 >0,05

Fosfor (mg/dL) 3,9 ± 0,5 5,1 ± 0,9 5,3 ± 0,5 <0,001 <0,001 >0,05

Grup K: Kontrol grubu, Grup ND: Nondiyabetik grup, Grup D: Diyabetik grup. ALP: Alkalen fosfataz, bALP: Kemiğe spesifik alkalenfosfataz, 
BUN: Kan üre azotu, GFH: Glomerüler filtrasyon hızı, PTH: Parathormon, SS: Standart sapma.
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arttığını bulmuşlardır. Aynı çalışmada, PTH konsantrasyonu 
arttıkça ALP aktivitesinin arttığını bildirmişlerdir. Yeung ve ark. 
(18) diyaliz hastalarında yaptıkları çalışmada hastaların bALP 
aktivitelerinde artış tespit etmişlerdir. Prediyaliz hastalarında 
yapılan bir çalışmada, ALP aktivitesi ile PTH konsantrasyonları 
arasında önemli korelasyon bulunduğu, ancak bALP ile PTH 
arasında önemli korelasyon bulunmadığı bildirilmiştir (19). 
Çalışmamızda her iki hasta grubunun ALP ve bALP aktiviteleri 
kontrol grubunun ALP ve bALP aktivitelerinden anlamlı olarak 
yüksek bulundu. Hasta grupları arasında ise ALP ve bALP 
aktiviteleri açısından anlamlı fark tespit edilmedi.

Prediyaliz hastalarında yapılan bir çalışmada, kemik 
histofotometrisi yapılmış ve bu hastaların % 91,4’ünde 
ROD’ye ait bulgular gözlenmiştir. Bu hastaların serum PTH 
seviyeleri normalden yüksek bulunmuştur (17). Yumita ve ark. 
(14) serum kreatinin düzeyleri yüksek olan hastaların serum 
kreatininleri düşük olanlara göre PTH konsantrasyonlarını 
yüksek bulmuşlardır. Spasovski ve ark. (11) ROD hastalarının 
serum PTH seviyelerinin sağlıklı kişilerden yüksek olduğunu 
tespit etmişlerdir. HD hastalarında diyaliz süresi uzadıkça 
serum PTH konsantrasyonlarının arttığı bulunmuştur (13). 
Gomes ve ark.(12) GFH <30 mL/dak olan hastaların serum PTH 
seviyelerini GFH >30 mL/dak olan hastalarınkinden yüksek 
olduğunu tespit etmişlerdir. Inaba ve ark. (16)  HD tedavisi 
alan diyabetik hastaların PTH konsantrasyonunun HD tedavisi 
alan nondiyabetik hastaların PTH konsantrasyonundan düşük 
olduğunu bulmuşlardır. KBY gelişen hastalarda oluşan ROD’dan 
dolayı kemik mineral yoğunluklarında azalma meydana gelir (20). 
Birçok çalışmada, kemik mineral yoğunluğu ile PTH düzeyleri 
arasında negatif ilişki olduğu bildirilmiştir (21-24). Bununla 
birlikte bazı çalışmalarda da, kemik mineral yoğunluğu ile PTH 
arasındaki negatif ilişki bulunamamıştır (25-28). Prediyaliz 
ve HD hastalarının ROD parametrelerinin karşılaştırıldığı 
bir çalışmada, HD hastalarının serum PTH konsantrasyonları 
prediyaliz hastalarının serum PTH konsantrasyonlarından 
yüksek bulunmuştur (29). Çalışmamızda nondiyabetik ve 
diyabetik KBY’li grupların serum PTH konsantrasyonları 
kontrol grubunun serum PTH konsantrasyonundan yüksek 
bulundu. Ancak nondiyabetik KBY’li grup ile diyabetik KBY’li 
grubun PTH konsantrasyonları arasında fark tespit edilemedi. 

Diyabetik diyaliz hastalarının düşük PTH ve ALP değerleri 
ile giden kemik yapımının azalması ile karakterize adinamik 
kemik hastalığı için bir risk faktörü olduğu belirtilmektedir 
(30-31). Cundy ve ark. (32) prediyaliz hastalarında yaptıkları 
çalışmada ise, çalışmamızın sonuçlarına benzer bir şekilde 
diyabetin ROD parametrelerini (Ca+2, P, ALP, PTH) etkileyici 
bir faktör olmadığını bulmuşlardır. 

Çalışmamızda diyabetik KBY’li grup ile nondiyabetik KBY’li 
grubun PTH, ALP, bALP, Ca+2 ve P değerleri arasında bir fark 
tespit edilemedi. Bu sonuçlara göre DM’un orta derecede böbrek 
yetmezliği olan hastalarda ROD için bir risk oluşturmadığını 

düşünmekteyiz. Ancak, hastaların daha ileri evrelere kadar takip 
edileceği, beraberinde histolojik incelemelerin de yapılabileceği 
ve daha fazla hastanın dahil edileceği prospektif çalışmalara 
ihtiyaç vardır.  
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